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Обзоры
Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ)
является одной из ведущих причин заболеваемости и
летальности в современном обществе. Летальность
от ХОБЛ занимает 4е место среди всех причин
смерти в общей популяции, что составляет около 4 %
в структуре общей летальности [GOLD, 2005, 1]. Ос
новной причиной обращения больных ХОБЛ за ме
дицинской помощью является развитие обострений
заболевания, которые часто требуют не только наз
начения дополнительной терапии, но и госпитали
зации больных [2]. Тяжелое обострение заболевания,
приводящее к острой дыхательной недостаточности
(ОДН), является основной причиной смерти боль
ных ХОБЛ [3].
Терапия ОДН у больных ХОБЛ, безусловно, зави
сит от причины обострения. Инфекции бронхиаль
ного дерева традиционно рассматриваются как веду
щая причина обострения ХОБЛ [4]. В ряде случаев
причинами обострения заболевания могут быть не
инфекционные факторы: декомпенсация сердечной
недостаточности, тромбоэмболии ветвей легочной
артерии, бронхоспазм, ятрогенные причины (неа
декватная кислородотерапия, седативные препара
ты) и др. [5]. Кроме того, при обострении ХОБЛ ин
фекции могут выходить за пределы стенки бронхов и
протекать более тяжело — в виде пневмоний [6].
Среди больных с тяжелыми внебольничными
пневмониями (ВП) ХОБЛ является наиболее частым
фоновым заболеванием [7, 8]. С другой стороны, не
давно в некоторых исследованиях было показано,
что пневмония может быть причиной ОДН у боль
ных ХОБЛ в 23–36 % случаев [6, 9], однако практи
чески нет данных об особенностях клинической кар
тины и прогнозе пневмоний у больных ХОБЛ.
Данные о микробном спектре возбудителей пневмо
нии у больных ХОБЛ также очень скудны и доволь
но противоречивы [10]. Логично предположить, что
пневмонии как причина ОДН у больных ХОБЛ неб
лагоприятно сказываются на дальнейших прогнозах.
Целью настоящего исследования являлось изуче
ние пневмонии как причины ОДН у больных ХОБЛ,
особенностей клинической, микробиологической




В исследование были включены больные ХОБЛ, ди
агноз которых подтвержден данными анамнеза, кли
нической картины, рентгенологическими и функци
ональными методами диагностики [GOLD, 2005; 1].
Все пациенты отвечали следующим критериям: воз
раст > 45 лет; анамнез курения > 20 пачколет; объем
форсированного выдоха за 1ю с (ОФВ1) < 50 %долж..
Кроме того, все больные соответствовали критериям
ОДН — наличие 3 из 5 признаков: 
1) PaO2 < 60 мм рт. ст. (при дыхании воздухом ком
наты, т. е. FiO2 = 0,21); 
2) рН < 7,35; 
3) PaCO2 > 45 мм рт. ст.; 
4) частота дыхания в покое > 25 мин–1; 
5) признаки дисфункции дыхательной мускулатуры
(альтернирующий ритм дыхания, абдоминаль
ный парадокс). 
В данной работе проанализированы 2 группы больных
ХОБЛ: 1) с ОДН, вызванной инфекциями трахеоброн
хиального дерева (инфекциями нижних дыхательных
путей; ИНДП) и 2) с ОДН, вызванной пневмоний.
ИНДП: использованы критерии обострения хро
нического бронхита N.R.Anthonisen et al. [11] — уси
ление одышки, увеличение количества мокроты,
увеличение степени "гнойности" мокроты.
Пневмония: появление "новых" инфильтивных за
темнений на рентгенограмме грудной клетки и нали
чие симптомов инфекционного заболевания нижних
дыхательных путей (лихорадка, лейкоцитоз, кашель,
продукция гнойной мокроты, усиление диспное,
"плевритические" боли в грудной клетке) [12].
Из исследования исключались больные с други
ми причинами ОДН, несвязанными с бронхиальной
инфекцией (дисфункция левого желудочка, тромбо
эмболия легочной артерии (ТЭЛА), пневмоторакс и
др.). Также исключались больные с бронхиальной
астмой (БА), диффузными бронхоэктазами, порока
ми развития легких, диффузными паренхиматозны
ми заболеваниями легких, внелегочными инфекци
ями, злокачественными опухолями, нарушением
мозгового кровообращения.
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Протокол исследования
Исследование носило открытый проспективный ха
рактер и выполнялось на базе отделений пульмоно
логии и интенсивной терапии одного стационара.
У больных ХОБЛ, отвечавших критериям включе
ния, в 1е сут. госпитализации проводилось бактери
ологическое исследование. Также у всех пациентов
оценивались демографические показатели, стаж ку
рения, индекс массы тела (BMI), симптомы и физи
кальные признаки, общая тяжесть состояния по
шкале APACHE II, рентгенография грудной клетки,
общий и биохимический анализы крови, сопутству
ющие заболевания, предшествующая терапия, про
ведение курсов терапии системными стероидами,
число госпитализаций в течение последнего года.
У ряда больных при наличии факторов высокого
риска и характерной клинической картины ТЭЛА и
дисфункции левого желудочка проводились дополни
тельные исследования (Допплерэхокардиография,
перфузионная сцинтиография легких, ультразвуко
вое исследование вен ног, ангиопульмонография).
Также проводилось изучение исходов ОДН у
больных ХОБЛ во время терапии в стационаре, дол
госрочного прогноза пациентов и выявление фак
торов, определяющих прогноз госпитальной и дол
госрочной летальности. Оценивались следующие
исходы ОДН: госпитальная летальность больных,
длительность пребывания в стационаре, осложнения
терапии, использование неинвазивной и инвазив
ной респираторной поддержки.
Микробиологическое исследование
Материалом для бактериологического исследования
служила мокрота, полученная после глубокой экс
пекторации, или бронхоальвеолярный лаваж (БАЛ),
полученный во время фибробронхоскопии. Образцы
собирались в стерильные чашки и направлялись в
микробиологическую лабораторию в течение 1 часа
после их получения. Порция мокроты, имеющая ви
зуально наибольшую "гнойность", окрашивалась по
Граму, после чего под малым увеличением проводил
ся подсчет эпителиальных клеток и лейкоцитов.
Только образцы мокроты, удовлетворявшие крите
риям Murrey–Washington — менее 10 эпителиальных
клеток и более 25 лейкоцитов в поле зрения (× 100),
исследовали на культуры [13]. Материал высевали на
твердые питательные среды (кровяной агар, Эндо,
шоколадный агар, среда Сабуро) и культивировали в
течение 18–24 часов при температуре 36–37 °С. Сре
ди выделенных микроорганизмов рассматривались
только потенциально патогенные бактерии, к непо
тенциально патогенным бактериям относили: Strep*
tococcus viridans, Neisseria spp., Corynebacterium spp.,
Candida spp., Enetrococcus spp., коагулазонегативные
стафилококки [14].
Диагностически значимой считали концентра
цию колониеобразующих единиц (КОЕ) > 106/мл
для мокроты (> 105/мл при выделении Streptococcus
pneumoniae) [15] и > 104/мл — для БАЛ [14]. Чувстви
тельность изолятов к антибактериальным препара
там определяли при помощи дискодиффузионного
метода согласно рекомендациям NCCLS [16], ис
пользовали диски с препаратами компании bioMeriex
и агар Мюллер–Хинтон.
Статистический анализ
Все численные данные представлены как mean ± SD.
Достоверность различий количественных показате
лей между несвязанными группами определялись
при помощи непарного tкритерия Student и крите
рия Mann–Whitney U test (при ненормальном распре
делении), качественные различия между группа
ми — при помощи теста χ2 с поправкой Yates для
пропорций или Fisher's exact test (при численных зна
чениях < 5). Статистическая обработка результатов
была проведена при помощи пакетов прикладных
программ Statistica 6.0., NCSS 2000 и PASS 2000, v. 2.0.
Результаты
Всего обследованы 208 больных ХОБЛ с ОДН (183
мужчины и 25 женщин, средний возраст 65 ± 8 лет;
тяжесть состояния по шкале APACHE II 19 ± 7 балла;
pH 7,28 ± 0,05; PaCO2 60 ± 15 мм рт. ст.; PaO2 49 ±
9 мм рт. ст.), 112 больных получали неинвазивную
вентиляцию легких (НВЛ), и 36 больных — искус
ственную вентиляцию легких (ИВЛ).
Основной причиной ОДН были ИНДП — 107
(51 %) больных. Пневмония, подтвержденная рент
генографией грудной клетки, была выявлена у 32 па
циентов, что составило 15 % всех больных ХОБЛ
с ОДН (табл. 1). В данную группу больных входили
27 мужчин и 5 женщин, их средний возраст составил
63,7 ± 5,4 года, стаж курения — 44 ± 15 пачколет.
По данным рентгенографии грудной клетки,
бронхопневмония выявлена у 17 больных (53 %) и
долевая — у 15 больных (47 %), мультидолевое пора
жение наблюдалось у 9 (28 %) больных (вовлечение
двух долей — 6 больных, трех долей — 3 больных).
В 18 случаях (56 %) пневмония была локализована
в правом легком, в 9 (28 %) — в левом легком, и
в 5 (16 %) наблюдалась двусторонняя локализация
пневмонии. Плевральный выпот был выявлен у
11 (34 %) больных, абсцесс легкого — у 2 (6 %) боль
Таблица 1
Основные причины ОДН у больных ХОБЛ
Причина ОДН n (%)
ИНДП 107 (51)
Пневмония 32 (15)
Дисфункция левого желудочка 21 (10)
Тромбоэмболия легочной артерии 15 (8)
Пневмоторакс 5 (2)
Другие 8 (4)
Причины не определены 20 (10)
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ных. Увеличение объема инфильтративного процес
са, несмотря на проведение начальной антибиотико
терапии, на повторных сериях рентгенограмм наб
людалось у 6 (19 %) больных.
При сравнении клинической картины больных
ХОБЛ с пневмонией и больных с ИНДП были выяв
лены следующие особенности: у больных с пневмо
нией чаще отмечены лихорадка (84 % против 51 %,
р < 0,01), ознобы (56 % против 23 %, р < 0,001),
"плевритические" боли в грудной клетке (34 % про
тив 12 %, р < 0,01), в то же время продукция мокроты
отмечена несколько реже (78 % против 92 %, р < 0,05;
табл. 2). Больные с ОДН, вызванной пневмонией,
практически не отличались от больных других групп
по возрасту, полу, стажу курения, питательному ста
тусу, функциональным показателям и имели статис
тически значимые различия с группой ИНДП по по
казателям оксигенации (РаО2: 45,1 ± 6,5 против
49,3 ± 9,1 мм рт. ст., р < 0,05; Р(Аа)О2: 27,9 ± 7,1 про
тив 22,5 ± 5,5 мм рт. ст., р < 0,001) и лейкоцитозу кро
ви (12,8 ± 5,9 против 10,2 ± 4,4 клеток 109/л, р < 0,01;
табл. 3).
Возбудители пневмонии были идентифицирова
ны у 17 (53 %) больных ХОБЛ с пневмонией. Выде
лены 20 микроорганизмов: в 15 случаях — при помо
щи посева экспекторированной мокроты, в 3
случаях — при помощи посева БАЛ (материал взят
во время ИВЛ), в 2 случаях — на основе серологичес
кого анализа. Доминирующим патогеном у больных
ХОБЛ с пневмонией являлся Streptococcus pneumoniae
(35 %), 2е место занимал Haemophilus influenzae (24 %), ре
же встречались Klebsiella pneumoniae (18 %), Staphilococcus
aureus (12 %) и Pseudomonas spp. (12 %), еще реже —
Moraxella catarrhalis (6 %), Streptococcus pyogenes (6 %) и др.
(рисунок).
Ассоциации микроорганизмов были выявлены у
5 больных (29 %): 1) M. pneumoniae + S. pneumoniae;
2) M. pneumoniae + Н. influenzae, 3) P. aeruginosa +
A. baumannii + H. influenzae, 4) P. aeruginosa +
H. influenzae; 5) S. aureus + K. pneumoniae.
В 2 случаях S. pneumoniae был устойчивым к ампи
циллину, и во всех случаях чувствителен к эритроми
цину, цефотаксиму и имепенему. В 1 случае из 4
Н. influenzae была устойчива к ампициллину, во всех
случаях чувствительна к цефтазидиму, ципрофлок
сацину и имепенему. Устойчивость P. aeruginosa к
ципрофлоксацину отмечена в одном случае.
Среди осложнений пневмонии у больных ХОБЛ
можно выделить следующие: эмпиема плевры — у
5 больных, пневмоторакс — у 1 больного, тяжелый
сепсис — у 4 больных, септический шок — у 9 боль
ных, полиорганная недостаточность — у 9 боль
ных (наличие, кроме дыхательной недостаточности,Таблица 2
Основные клинические симптомы и признаки 
у больных ХОБЛ в зависимости от причины ОДН
Симптомы и признаки ИНДП  Пневмония р
(n = 107) (n = 32)
Внезапное начало, n (%) 56 (52) 18 (56) NS
Лихорадка > 37,5 °С, n (%) 55 (51) 27 (84) < 0,01
Озноб, n (%) 25 (23) 18 (56) < 0,001
Боли в груди, n (%) 13 (12) 11 (34) < 0,01
Кровохарканье, n (%) 8 (7) 2 (6) NS
Крепитация, n (%) 41 (38) 15 (47) NS
Свистящие хрипы, n (%) 42 (39) 9 (28) NS
Одышка, n (%) 99 (93) 31 (97) NS
Кашель, n (%) 95 (89) 32 (100) NS
Продукция мокроты, n (%) 107 (100) 25 (78) < 0,05
Гнойная мокрота, n (%) 97 (91) 26 (81) NS
Отеки ног, n (%) 8 (7) 2 (6) NS
Боли в голенях, n (%) 7 (7) 2 (6) NS
ЧД, мин–1 26 ± 4 28 ± 6 < 0,05
ЧСС, мм рт. ст. 108 ± 11 111 ± 12 NS
АДс, мм рт. ст. 129 ± 12 125 ± 10 NS
АДд, мм рт. ст. 84 ± 8 80 ± 7 < 0,05
Таблица 3
Демографические, функциональные 
и лабораторные показатели у больных ХОБЛ 
в зависимости от причины ОДН
Параметры ИНДП  Пневмония р
(n = 107) (n = 32)
Возраст, лет 66,4 ± 8,1 63,7 ± 5,4 NS
Пол (м / ж) 92 / 15 27 / 5 NS
Стаж курения (пачколет) 50 ± 19 44 ± 15 NS
BMI, кг/м2 22,7 ± 1,8 22,7 ± 2,8 NS
ОФВ1 л 0,76 ± 0,30 0,85 ± 0,37 NS
ФЖЕЛ, л 1,67 ± 0,52 1,75 ± 0,61 NS
РаСО2, мм рт. ст. 49,3 ± 9,1 45,1 ± 6,5 < 0,05
Р(Аа)О2, мм рт. ст. 22,2 ± 5,5 27,9 ± 7,1 < 0,001
РаСО2, мм рт. ст. 60,8 ± 15,1 57,4 ± 10,3 NS
рН 7,27 ± 0,07 7,27 ± 0,08 NS
Гемоглобин, г/дл 13,9 ± 2,0 13,9 ± 2,5 NS
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Рис. Микроорганизмы, изолированные у больных ХОБЛ с пнев
монией
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циркуляторной недостаточности — у 8 больных, по
чечной недостаточности — у 4 больных, печеночной
недостаточности — у 2 больных, церебральной (ко
ма) — у 5 больных).
Длительность госпитализации больных ХОБЛ с
пневмонией составила 27,3 ± 7,6 дня, т. е. была более
продолжительной, чем у пациентов других групп
(р < 0,05). ИВЛ проводилась у 9 пациентов (28 %),
что было несколько чаще, хотя и статистически не
достоверно, по сравнению с больными ОДН, выз
ванными другими причинами. НВЛ получали 16
больных (50 %). Госпитальная летальность оказалась
самой высокой у пациентов данной группы: умерли
11 больных, т. е. 34 %, что значительно выше показа
телей летальности у больных группы ИНДП (р < 0,001;
табл. 4). Причинами смерти больных являлись сеп
тический шок с развитием полиорганной недоста
точности (8 больных) и гипоксемия, рефрактерная
к терапии (3 больных).
Обсуждение
По данным нашего исследования среди всех причин
ОДН у больных ХОБЛ на долю пневмонии, подтве
ржденную рентгенологически, приходится около 15
%. Полученные данные весьма близки к результатам
исследования F.Portier et al. [17], согласно которым
пневмония является причиной обострения хрони
ческой дыхательной недостаточности в 15 % всех
случаев. Некоторые авторы приводят более высокие
цифры распространенности пневмоний у больных
ХОБЛ с ОДН — до 23–36 % [9, 6]. ХОБЛ является од
ним из наиболее частых фоновых заболеваний среди
больных с ВП [6, 7, 18–21] (табл. 5).
Кроме того, по данным некоторых исследований,
посвященных изучению факторов риска нозокоми
альных пневмоний, наличие ХОБЛ у больного явля
ется независимым предиктором развития вентиляци
онных пневмоний. В исследовании A.Torres et al. [24],
включавшем 322 больного, находившихся на ИВЛ
более 48 часов, ХОБЛ наряду с такими факторами
как аспирация, повторная интубация и длительность
ИВЛ более 3 дней явилась независимым фактором
риска вентиляционной пневмонии (OR 1,9, 95 % ДИ:
1,4–2,6). J.Rello et al. [25], проанализировав данные
568 больных, получавших ИВЛ, также пришли к зак
лючению, что наличие у больного ХОБЛ является не
зависимым предиктором развития вентиляционной
пневмонии (RR 18,3, 95 % ДИ: 3,8–89,8).
Диагноз пневмонии у больных с обострением
ХОБЛ, а особенно с ОДН, очень сложен. Обычные
клинические и лабораторные критерии пневмонии
(лихорадка, усиление диспное, кашель, продукция
гнойной мокроты, лейкоцитоз и др.) довольно нес
пецифичны и, кроме того, укладываются в картину
собственно обострения ХОБЛ. Даже высокая лихо
радка с ознобами может быть отражением трахеоб
ронхита, а не пневмонии [26]. В данной ситуации
единственным достоверным критерием пневмонии
является рентгенологическая картина инфильтрата
легочной ткани. Однако и рентгенографию грудной
клетки в данной ситуации вряд ли можно признать
методом "золотого стандарта". Многие неинфекци
онные процессы у больных ХОБЛ могут выглядеть
как ограниченные инфильтративные затемнения и
имитировать пневмонию: ТЭЛА, опухоли, ателекта
зы, легочные кровотечения, лекарственные пораже
ния легких [27]. С другой стороны, на фоне деструк
ции легочной паренхимы вследствие эмфиземы,
редукции капиллярного русла и пор Кона, наруше
ния бронхиолярной архитектоники, рентгенологи
ческие признаки пневмонии теряют свою класси
ческую картину у больных ХОБЛ [27]. Тем не менее
в реальной клинической практике рентгенография
грудной клетки остается пока определяющим мето
дом диагностики пневмонии у больных ХОБЛ.
В нашем исследовании диагноз пневмонии у всех
больных ХОБЛ был основан на данных рентгеногра
фии. Интересно отметить, что долевая пневмония
наблюдалась примерно в половине всех случаев
(47 %), в том числе мультидолевое поражение — бо
лее чем у четверти больных (28 %), т. е. в выявленную
нами группу вошли в основном больные с массив
ной пневмонией, не исключено, что изза сложнос
ти интерпретации рентгенологической картины у
больных ХОБЛ у ряда наших пациентов пневмония
не была диагностирована.
При анализе клинических синдромов и призна
ков у больных ХОБЛ с ОДН, причиной которой яви
Таблица 4
Исходы и осложнения больных ХОБЛ в зависимости
от причины ОДН
Параметры ИНДП  Пневмония р
(n = 107) (n = 32)
Длительность 24,3 ± 5,4 27,3 ± 7,6 0,01
госпитализации, дни 
ИВЛ, n (%) 18 (17) 9 (28) NS
НВЛ, n (%) 70 (65) 16 (50) NS
Септический шок, n (%) 7 (7) 9 (28) < 0,01
Полиорганная  9 (8) 9 (28) < 0,01
недостаточность, n (%)
Летальность, n (%) 10 (9) 11(34) < 0,001
Таблица 5
Число больных ХОБЛ среди больных с тяжелой ВП
Исследование  Общее число Больные ХОБЛ
(автор, год) больных, n абс. %
Torres et al., 1991 [6] 92 44 48
BTS, 1992 [18] 60 19 32
Almirall et al., 1995 [19] 58 36 62
Ruiz et al., 1999 [7] 89 48 54
Georges et al., 1999 [20] 677 282 42
Confalonieri et al., 1999 [21] 56 33 59
Rello et al., 2002 [22] 460 159 35
Rello et al., 2003 [23] 204 85 42
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лась пневмония, выявлены некоторые особенности
по сравнению с больными группы бронхиальной ин
фекции: более часто отмечались лихорадка (р < 0,01),
ознобы (р < 0,001) и "плевритические" боли в груд
ной клетке (р < 0,01). Несмотря на то, что данные
признаки неспецифичны, их наличие позволяет с
большей долей вероятности заподозрить пневмонию
у больных ХОБЛ с ОДН. Отличия, выявленные в ла
бораторных показателях, более низкие значения
РаО2 (р < 0,05), увеличение Р(Аа)О2 (р < 0,001) и бо
лее высокий лейкоцитоз крови (р < 0,01) отражают
большую тяжесть инфекционного процесса у боль
ных с пневмонией. В исследовании D.Lieberman et al.
[28] также проводилось сравнение клинической кар
тины у 23 больных (10 %) с "пневмоническим типом"
обострения ХОБЛ и у 217 больных (90 %) с "непнев
моническим", т. е. бронхитическим типом обостре
ния ХОБЛ. В отличие от нашего исследования боль
ные имели намного меньшую тяжесть обострения
(средний ОФВ1 > 40 %, среднее РаО2 > 50 мм рт. ст.).
В данном исследовании не были выявлены различия
между группами больных по демографическим,
функциональным и газометрическим показателям в
стабильный период, а также по частоте использова
ния стероидов, вакцинации и числу сопутствующих
заболеваний. Однако у больных с пневмонией дос
товерно чаще наблюдались более острое развитие
симптомов, лихорадка, крепитация и имелась более
выраженная гипоксемия. Таким образом, несмотря
на некоторые расхождения с нашими результатами,
исследование D.Lieberman et al. [28] также подчерки
вает большую остроту воспалительного процесса у
больных с "пневмоническим типом" обострения
ХОБЛ.
Поэтому вполне закономерны и исходы ОДН,
вызванной пневмонией у больных ХОБЛ: в нашем
исследовании ИВЛ потребовалась 28 % больных, а
госпитальная летальность составила 34 %. В цитиру
емой работе D.Lieberman et al. [28], несмотря на мень
шую тяжесть обострения ХОБЛ, получены близкие
по направленности результаты: более частое прове
дение ИВЛ в группе больных пневмонией (17 % про
тив 5 % в группе бронхита, р = 0,01) и более высокая
госпитальная летальность (7 % против 1 %, р = 0,007).
Более высокую летальность больных ХОБЛ с пнев
монией по сравнению с больными других групп
можно объяснить более выраженной системной вос
палительной реакцией организма на инфекцию.
Бoльшая длительность инфекционного процесса и
высокая бактериальная нагрузка приводят к более
частому развитию сепсиса, септического шока и по
лиорганной недостаточности, что и определяет
высокий риск неблагоприятного исхода больных.
В нашем исследовании септический шок и полиор
ганная недостаточность наблюдались у 28 % боль
ных ХОБЛ с пневмонией.
Этиологическая структура пневмонии при ХОБЛ
изучена недостаточно. С учетом высокой частоты
микроорганизмов, колонизирующих дистальные
дыхательные пути (H. influenzae, S. pneumoniae и
M. catarrhalis) можно предполагать, что эти же мик
роорганизмы являются ведущими причинными
факторами пневмонии у больных ХОБЛ. Действи
тельно, S. pneumoniae в нашем исследовании явился
самым частым возбудителем пневмонии — рост по
лучен у 35 % больных с положительными микробио
логическими результатами. Близкие данные получе
ны и в других работах: в исследованиях A.Torres et al.
[27] и D.Lieberman et al. [28] представлены идентич
ные данные о доле пневмококка при пневмонии у
больных ХОБЛ — 43 %.
В остальном микробный пейзаж, представлен
ный в этих исследованиях, существенно варьирует, в
том числе и по сравнению с нашими данными. В ис
следовании A.Torres et al. [29] обращает на себя вни
мание высокая доля атипичных микроорганизмов
(36 %), а в исследовании D.Lieberman et al. [28] — вы
сокий процент атипичной флоры (25 %), а также вы
сокая доля вирусных инфекций (78 %), высокая час
тота обнаружения ассоциации микроорганизмов
(59 %) и редкое обнаружение инфекций H. influen*
zae. Данные различия можно объяснить географи
ческими факторами и методологическими подхода
ми. Оба исследования проведены в странах
Средиземноморья (Испания и Израиль), где тради
ционно доля атипичных патогенов в генезе респира
торных инфекций довольно высока. Более того, не
давно израильской группой представлены данные о
возможной роли инфекции Legionella spp. в развитии
обострения ХОБЛ [28].
Необычные результаты исследования D.Lieber*
man et al. [28] можно также объяснить тем, что для
поиска причинного фактора респираторных инфек
ций были использованы только серологические ме
тоды диагностики. Этиологический фактор был вы
явлен у 96 % больных, что, конечно, много выше
традиционных результатов. Трактовка данных тес
тов, особенно в отношении вирусных инфекций
Parainfluenza virus и Adenovirus, также довольно спор
на [29]. И кроме того, в данном исследовании не
проводился поиск грамотрицательных микроорга
низмов, что может значительно искажать реальную
картину причин пневмонии у больных ХОБЛ.
С практической точки зрения, серологические мето
ды имеют малое значение в "реальной жизни", пото
му что дают информацию с запозданием до 2 нед.
и, следовательно, не влияют на процесс ведения
больных.
Поиск этиологического агента пневмонии у
больных с обострением ХОБЛ при помощи культу
ральных методов также представляет определенные
проблемы: по данным микробиологических методов
исследования нельзя отличить бактериальное обост
рение ХОБЛ от пневмонии.
В нашем исследовании большинство микробио
логических результатов было получено при посеве
экспекторированной мокроты. Принимая во вни
мание все недостатки метода, однако, нельзя не
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отметить довольно большой вклад грамотрицатель
ных энтеробактерий (41 %) в развитие пневмоний у
больных ХОБЛ. Тем не менее вряд ли эта находка
выходит за границы уже известных представлений о
ХОБЛ. Например, по данным G.D.Fang  et al. [30],
среди всех больных с внебольничными пневмония
ми грамотрицательные микроорганизмы чаще всего
встречаются у больных, имеющих ХОБЛ как фоно
вое заболевание.
Возможно также, что истинная этиологическая
картина пневмонии у больных ХОБЛ остается неиз
вестной вследствие очень частого использования ан
тибактериальных препаратов у данных больных.
Частое применение антимикробной терапии являет
ся хорошо известным фактором риска селекции ре
зистентных микроорганизмов. Однако по данным
нашего исследования, резистентные микроорганиз
мы не играют большой роли в генезе пневмоний у
больных ХОБЛ, хотя на основании данных лишь од
ного центра и сравнительно небольшого количества
больных сложно делать такие выводы.
Какие же подходы к ведению пневмонии у боль
ных с обострением ХОБЛ можно предложить на ос
новании полученных нами данных и результатов
других исследований? D.Lieberman et al. [28] предла
гают рассматривать больных с обострением ХОБЛ от
наличия или отсутствия пневмонии как единую
группу больных. Аргументация авторов основана на
следующих заключениях: 1) симптомы пневмонии и
бактериального обострения у больных ХОБЛ (ка
шель, диспное, продукция мокроты) одинаковые, и
диагноз пневмонии в большинстве случаев возмож
но установить только при проведении рентгеногра
фии грудной клетки; 2) у большинства больных с
обострением ХОБЛ в амбулаторных условиях рент
генография грудной клетки не выполняется; 3) воз
будители пневмонии и бактериальной обострении у
больных ХОБЛ очень сходны (в том числе высокая
доля ассоциаций микроорганизмов). Однако с пред
ложением объединения больных ХОБЛ с пневмони
ей и без нее в одну группу нам мешают согласиться
другие аргументы: 1) при "пневмоническом" обостре
нии ХОБЛ прогноз больных хуже: выше число
осложнений, особенно септических, выше леталь
ность; 2) с позиции наших данных имеются различия
в спектре виновных микроорганизмов — превалиро
вание пневмококка при пневмонии и грамотрица
тельных энтеробактерий — при бронхиальной
инфекции, что требует различного подхода к эмпи
рической антимикробной терапии. Поэтому выво
ды, которые можно сделать на основании нашего ис
следования таковы: пневмония у больных ХОБЛ
с ОДН требует изменения подхода в тактике ведения
больных (более тщательный мониторинг; более час
тый рентгенологический контроль; смещение акцента
на антимикробные препараты, активные в отноше
нии пневмококка; терапия септических осложнений
и др.).
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